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Sleep EEG Alterations in Patients Suffering from Circulatory Disturbances 
Relation to Neurological and Psychopathological Changes 

Summary. In 30 conscious patients (24 men, 6 women) aged 30--74 years 
suffering from ischemic lesions in the cerebral hemispheres, polygraphic night 
sleep recordings were performed about 45 days after the beginning of the 
illness. The alterations in sleep were characterized by a delay in the onset of 
sleep, prolonged waking periods, and a reduction of deep synchronous sleep. 
Statistical analysis revealed a relationship between prolonged waking time 
with higher age as well as with high complex reaction time and euphoric state 
of mind, which can be considered as a sign of psycho-organic impairment. In 
contrast thereto, the degree of the neurological symptomatology is of less 
importance for the kind and extent of the sleep disturbances. 

Key words: Sleep EEG - Circulation Disturbances - Correlation to Psycho- 
organic Impairment. 

Zusammenfassung. Bei 30 bewu6tseinsklaren Patienten (24 M~inner, 6 Frauen) 
im Alter yon 30--74 Jahren mit isch~imischen Grol]hirnhemisph~renl~isionen 
wurden durchschnittlich 45 Tage nach Krankheitsbeginn polygraphische 
Nachtschlafregistrierungen durchgeftihrt. Die Schlaf-EEG-Veranderungen 
waren gekennzeichnet durch eine Verl~ingerung der Einschlaf- und Wachzeiten 
sowie eine Abnahme des tiefen synchronen Schlafes. Korrelationsstatistische 
Untersuchungen zeigen, dab Ntere Patienten l~ngere Wachzeiten haben, 
ebenso wie Kranke mit hohen komplexen Reaktionszeiten und einer euphori- 
schen Stimmungslage, die als Ausdruck einer hirnorganischen Leistungsbeein- 
tr/~chtigung interpretiert werden k6nnen. Demgegentiber tritt die Schwere des 
klinisch-neurolegischen Syndroms ftir Art und Schwere der Schlafsttirung 
zuriJck. 

Schliisselwtirter: Schlaf-EEG . -  cerebrale Durchblutungsst/Srungen - Bezie- 
ziehungen zu psychoorganischen Ver~nderungen. 
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Einleitung 

Schlaf-EEG-Untersuchungen an Patienten mit cerebralen Durchblutungsst6run- 
gen wurden zun~ichst mit dem Ziel der Lokalisation (Cress und Gibbs, 1948), spgter 
besonders im Hinblick auf die Bedeutung der Schlaf-Wach-Regulationszentren im 
Hirnstamm unternommen (Popoviciu et al., 1970). Diese Untersuchungen zeigten 
neben einer deutlichen Verl~ingerung der Wachzeiten eine ausgepr~igte Reduktion 
des tiefen synchronen Schlafes bei gleichzeitiger relativer Zunahme des leichten 
und mittleren synchronen Schlafes, w~thrend das Verhalten des REM-Schlafes 
uneinheitlich war und insbesondere Fglle mit einer L/ision im Bereich des 
Mittelhirnful3es durch eine ausgepr/igte REM-Schlafreduktion gekennzeichnet 
waren. Freemon et al. (1974) berichteten fiber einen autoptisch verifizierten Fall 
einer vaskul~iren Lasion des Raphesystems und fanden bei normalem REM- 
Schlafanteil (24,6%) eine starke Reduzierung des tiefen synchronen Schlafes. 
Feldmann ( 197 !) berichtete bei einem Fail mit Erweichung im ventralen Anteil der 
Pons eine Reduktion des REM-Schlafes auf 3--4% des Gesamtschlafes. 

Ausftihrlich mitgeteilte Befunde tiber Schlaf-EEG-Registrierungen bei Durch- 
blutungsst6rungen im Bereich der GrofShirnhemispharen haben wir nur vereinzelt 
finden k6nnen (Schwartz und Guilbaud, 1965; Popoviciu et al., 1970), wobei teil- 
weise noch Bewul3tseinsst6rungen oder gleichzeitig eine vertebro-basil~ire Insuffi- 
zienz vorlagen und sich in der Regel eine schwere St6rung des tiefen synchronen 
Schlafes, verbunden mit einer Vermehrung des REM-Schlafes, fand. 

Die eigenen Untersuchungen betrafen Kranke mit gefiigbedingten, reinen 
Grol~hirnhemisph~trenl/isionen. Neben den Beziehungen zwischen neurologischem 
Syndrom und den Schlaf-EEG-Ver~inderungen wurden die Einwirkungen nicht- 
hirntokaler Faktoren, insbesondere des Alters, psychopathologischer Auff~illig- 
keiten der Stimmung und hirnorganischen Leistungsf~ihigkeit und yon Tages- 
EEG-Ver~inderungen untersucht. 

Untersuchungsgut und Methodik 

Das Krankengut besteht aus 30 Patienten (24 M~inner, 6 Frauen) im Alter von 30 --74 Jahren 
(mittleres Alter 51,6 Jahre), bei denen die Diagnose eines eerebralen Gef'~igprozesses angio- 
graphisch gesichert wurde. AUe Patienten wurden im Rahmen einer grOgeren klinisch-therapeu- 
tischen Studie einheitlich neurologisch, psychopathologisch und mit Hilfe testpsychologischer 
Verfahren zur Erfassung von Stimmung, psychomotorischen Leistungen und Reaktionsver- 
mSgen untersucht. Die neurologischen und die global eingesch~itzten psychopathologischen 
Symptome wurden skaliert erfallt (fehlendes bzw. gering ausgebitdetes Symptom = niedriger 
Zahlenwert). Fiir die vorliegende Studie wurden folgende Variablen berticksichtigt: Schwere 
einer Parese (Skala 1--6), Aphasic, Beeintrgchtigung der hirnorganischen Leistungsf~ihigkeit und 
der Stimmung (Skala jeweils 1--5) sowie die komplexe Reaktionszeit. Die Mittelwerte dieser 
Daten sind aus der Tabelle 1 zu ersehen. 

Die einheitlich 7 Stunden dauernden 2--3 polygraphischen Nachtschlafableitungen wurden 
im Mittel 45 Tage nach Eintritt der neurologischen Symptomatik durchgeftihrt. Die Patienten 
erhielten zu dieser Zeit keine den natitrliehen Schlaf beeinflussenden Medikamente und keine 
durchblutungsf6rdernden Substanzen. Sic waren lediglich digitalisiert worden. 

Die Auswertung und Einteilung der Schlafstadien erfolgte visuell nach den von Recht- 
schaffen und Kales (1968) publizierten Kriterien. Die Daten der Eingew/Shnungsnacht wurden 
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Tabelle 1. Mittelwerte der neurologischen und psychopathologischen Parameter 
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Schwere des Beeintr~ichtigung Komplexe Stimmung 
neurologischen der hirnorganischen Reaktionszeit (klinische 
Syndroms Leistungsf~higkeit (Sek.) Sch~itzung) 

(klin. Sch~itzung) 

X 2,7 3,0 46,2 2,8 
s 1,2 0,8 10,6 0,7 

nicht mit in die Auswertung einbezogen. Es sei jedoch darauf verwiesen, dab sowohl bei den 
Gef~iBkranken (Schneider et al., 1976) ats auch bei den Patienten mit Altersschlafst6rungen und 
anderen hirnorganischen Erkrankungen (Feinberg et al., 1964; Kales et al, 1967; KendeI et at, 
1974) Eingew6hnungseffekte entweder ausbteiben oder sehr verzggert eintreten. Die Tages-EEG- 
Ableitungen erfolgten mit dem in der Abteilung gebr~uchlichen Programm. 

Ergebnisse 

Das Schlafverhalten der von uns untersuchten Patienten mit hirnlokalen Durch- 
blutungsst6rungen ist durch eine erhebliche Verl~ingerung der Einschlafzeiten und 
eine Verminderung der Gesamtschlafzeit gekennzeichnet. Gleichzeitig Rigt sich 
eine Redukt ion der Stadien des tiefen synchronen Schlafes beobachten, weniger 
ausgepr~igt auch des REM-Schlafes (Tabetle 2). Die Verteilung der einzelnen 
Schlafstadien w~hrend des Verlaufes der Nacht - -  verglichen wurden I . - -3 .  und 
4.--7.  Registrierstunde - -  ergibt sich aus der Tabelle 3. Danach sind die 
Wachzeiten etwa gleich verteilt, d. h. die Patienten ben6tigen nicht nur eine Ringere 
Einschlafzeit, sondern wachen auch in der 2. Nachth~ilfte immer wieder bzw. 
morgens friiher auf. ErwartungsgemaB nehmen in der 2. Nachth~lfte die Stadien 
des leichten und mittleren synchronen und des REM-Schlafes zu und die des tiefen 
synchronen Schlafes ab. 

Die erhebliche Varianz der verschiedenen Schlafparameter (Tabelle 2) weist 
aus, daB. die einzelnen Probanden ein sehr unterschiedliches Schlafverhalten 

Tabelle 2. Mittelwerte der Schlafparameter im 7-Stunden-Schlaf 

Einschlafzeit Gesamtschlaf- REM-Latenz Zahl der REM- 
in min. zeit (%) in min. Phasen 

R 34,8 75,9 62,5 3,4 
s 31,0 14,7 28,4 0,7 

Wach Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4 Stadium 
REM 

% % % % % % 

24,1 11,6 31,7 13,6 5,2 13,7 
s 14,7 5,4 8,4 5,5 4,5 4,8 



134 

Tabelle 3. Verteilung der einzelnen Schlafstadien a uf die 
Naehth/ilften (Angaben in Prozent) 

Schlafstadium 1.---3, Registrier- 4.--7. Registrier- 
stunde stunde 

Wach t 1,8 12,3 
Stadium 1 4,4 7,2 
Stadium 2 12,5 19,2 
Stadium 3 6,8 6,8 
Stadium 4 3,5 1,7 
Stadium REM 3,5 10,2 

E. Schneider et al. 

Tabelle 4. Beziehungen zwischen Sehtafparametern und ktinisehen bzw; testpsychologiselaen 
Daten (Phi-Koeffizienten) 

Einschlaf- Wach Leichter Tiefer REM- 
zeit synchroner synchroner Schlaf 

Schlaf Schlaf 
>34,8 min. >24,1% > 42,6% > 19 ,0% <13,8% 

H ohes Alter > 51,6 Jahre 0,00 + 0,47** - 0,33 - 0,13 + 0,20 

Sehwerer klinisch- 
neurologiseher Befund + 0,20 0,00 - 0,01 + 0,26 - 0,26 

Starke hirnorganische 
Leist ungsbeeint r~ichti- 
gung + 0,02 + 0,30 - 0,36* - 0,26 0,00 

Hohe komplexe Reak- 
tionszeit > 58,9 see. - 0,32 + 0,49* - 0,22 - 0,03 + 0,27 

Gehobene Stimmung + 0,55** + 0,37* - 0,43* 0,00 - 0,11 

* P < 0,05; 
** P < 0,01. 

haben.  Es war  d a h e r  v o n  Interesse,  ob  bes t immten  Kons te l l a t ionen  des Schlaf-  
verha l tens  auch  bes t immte  neurotogischeo und  psychopa tho tog i sche  Ver~inde- 
rungen  zugeordne t  sind. Z u r  F r a g e  dieser  Beziehungen h a b e n  wir  von  den  
kl in ischen Var iab len  und  den  S c h t a f - E E G - P a r a m e t e r n  die  H~uf igke i ten  ober -  und  
un t e rha lb  des Mit te lwer tes  ausgez~ihlt und  anschl ieBend die Ph i -Koef f iz ien ten  
berechnet .  Die  kor re la t ionss ta t i s t i schen  Ergebnisse  s ind aus der  Tabel le  4 zu er- 
sehen. Wegen  der  Abh~ngigke i t en  der  S c h l a f - E E G - D a t e n  u n t e r e i n a n d e r - -  das  gilt 
insbesondere  fur  die S tad ien  des N R E M - S c h l a f e s  - -  sind ein Teil  der  bes tehenden  
Zusammenh~inge nu t  mi t  Vors ich t  zu in terpre t ieren.  Es soil  dahe r  im fo lgenden  
nu r  a u f  die Beziehungen yon  Einschlaf- ,  W a c h -  bzw. Gesamtsch la fze i t  und R E M -  
Sch la f  zu den  t ibr igen Var iab len  e ingegangen werden.  Erwartungsgem~iB s ind die  
Kor re la t ionskoef f i z ien ten  n u r  yon  n iedr ige r  und mi t t te rer  H6he.  * l t e r e  K r a n k e  
haben  langere  Wachze i t en  und  d a m i t  eine kt i rzere  Gesamtsch la fze i t  (P<0 ,01) .  
Zwischen der  Schwere  der  neuro logischen  S y m p t o m a t i k  und den Sch la fpa ra -  
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metern bestehen keine relevanten Beziehungen. Hohe komplexe Reaktionszeiten 
sind mit Ringeren Wachzeiten korreliert (P<0,05). Kranke mit euphorischer 
Stimmungslage haben sowohl Ringere Einschlafzeiten (P<0,01) als auch eine 
verminderte Gesamtschlafzeit (P<0,05). 

Von den klinischen Daten ist in diesem Zusammenhang bemerkenswert, dab 
sich unter den ~lteren Kranken mehr Probanden mit gehobener Stimmungslage 
finden (Phil0,42;  P~0,05). 

Zwischen Tages-EEG-Ver~inderungen und Schlaf-EEG-Parametern haben 
sich keine statistisch relevanten Beziehungen aufzeigen lassen. Es bestehen 
Tendenzen dahingehend, dab Kranke mit langsamer Alpha-Frequenz h~iufiger 
reduzierte REM-Schlafmengen haben (Phi = 0,32), leichtere fokale Ver~inderun- 
gen erwiesen sich als bedeutungslos. 

Besprechung der Ergebnisse 

Die Schlaf-EEG-Ver~inderungen bei Patienten mit cerebralen Durchblutungs- 
st/Srungen sind neben einer VerRingerung der Einschlafzeiten und einer Abnahme 
der Gesamtschlafzeit durch eine StOrung des tiefen synchronen Schlafes gekenn- 
zeichnet. Das gilt sowohl fiir die von uns untersuchte Gruppe mit reinen GroBhirn- 
hemisphgrenl~sionen als auch ftir die meisten der von Popoviciu et al. (1970) unter- 
suchten F~ille mit Hirnstammlgsionen. Auch bei den wenigen von Schwartz u. 
Guilbaud (1965) sowie Pepoviciu et al. (1970) mitgeteilten Fgtle mit Durch- 
blutungsst6rungen im Bereich der Arteria carotis interna stand die Beeintr~ich- 
tigung des tiefen synchronen Schlafes im Vordergrund, diejedoch weitaus st~irker 
war ats in unserem Krankengut. Ein Grund daftir k6nnte in der Tatsaehe liegen, 
dab die genannten Autoren ihre Untersuchungen relativ kurz nach Eintritt der 
neurologischen Symptomatik bei teilweise noch bewuBtseinsgest/Srten Patienten 
gemacht haben. Es ist daher zu erw~gen, ob Ver~inderungen des Serotoninspiegels 
im Gehirn w~ihrend der akuten Erkrankungsphase ftir die Schwere der Beein- 
tr~chtigung des tiefen synchronen Schlafes eine Rolle spielen. Jedenfalls haben 
Untersuchungen von Southern und Christoff (1962); Misra, Singh und Bhargava 
(1967) sowie Makarov und Satchova (1967) gezeigt, dab es bei Kranken mit 
cerebralen thromboembolischen und anderen vaskul~iren Prozessen zu einem 
Anstieg des Serotoninspiegels im Liquor kommt. Welch et al. (1972) haben 
experimentell an Affen w~ihrend der akuten cerebralen Isch~imie einen Abfall des 
Serotoningehaltes im Hirnstamm und Cortex naehgewiesen. Die Bedeutung eines 
intakten serot0nergen Transmittersystems, insbesondere ftir den langsamen syn- 
chronen Schlaf, ist durch eine Vielzahl yon Untersuchungen herausgestellt 
worden (l~bersicht bei Jouvet, 1967, 1969b, 1972). Die erw~ihnten Unter- 
suchungen bieten jedoch keine ErkRirung daftir, warum es auf Dauer bei 
Patienten mit cerebralen DurchblutungsstOrungen zu einer tiber ihr Alter hinaus- 
gehenden Alteration des Schlafablaufes kommt. 

Ein Vergleich der bei unseren Patienten erhaltenen Daten mit den Sehtaf- 
st6rungen bei Parkinsonpatienten und Kranken mit Altersschlafst6rungen zeigt, 
dab sich auch bei diesen Gruppen fast die gleichen Ver~nderungen des Schtaf- 
ablaufes finden (u. a. Kendel et al., 1972, 1974; Schneider et al., 1971, 1974). Die 
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Veranderungen gehen dabei fiber die physiologischerweise bei ~ilteren Menschen 
eintretenden Nnderungen des Schlafablaufes hinaus (Jovanovic, 1966 d, 1971; 
Kales et al., 1967; Feinberg et al., 1965; Feinberg und Carlson, 1968). Lairy et al. 
(1961) sowie Feinberg et al. (1965) haben entsprechende Ver~inderungen, ein- 
schliei31ich einer Reduktion des REM-Schlafes, bei Kranken mit einem chroni- 
schen hirnorganischen Psychosyndrom gefunden. 

Es ist daher zu diskutieren, ob den relativ gleichartigen Veranderungen des 
Schlafablaufes bei den verschiedenen Krankheitsgruppen eine gemeinsame Basis- 
st6rung zugrunde liegt. Die korrelationsstatistischen Ergebnisse bei den Gef~il3- 
kranken haben gezeigt, dab - -  etwa im Gegensatz zu den VerhNtnissen bei 
Parkinsonkranken - -  keine relevanten Beziehungen zwischen der VerkiJrzung 
der Gesamtschlafzeit und der Schwere der neurologischen Symptomatik be- 
stehen. Diese Feststellung wird unterstrichen durch die Ergebnisse von Verlaufs- 
untersuchungen, bei denen zwar eine statistisch relevante Besserung der klini- 
schen Symptomatologie, nicht jedoch der Schlafst6rung festgestellt werden 
konnte (Schneider et al., 1974, 1976). Dies l~il3t vermuten, dal3 der lokale 
neuropathologische Ausfall fiir das Ausmal3 der Schlaf-EEG-Ver~inderungen 
nicht entscheidend ist. Sowohl die eigenen Daten als auch die zitierten Befunde 
anderer Untersucher sprechen daftir, dab die bei den untersuchten Gruppen 
gefundenen chronischen Abnormit~iten des Schlaf-EEG mit einer starkeren 
multilokul~iren cerebralen Sch~idigung korreliert sind. Jedenfalls sind alle die 
Patienten - -  wenn man von der Sondersituation der unbehandelten Parkinson- 
kranken mit ihrer teilweise hochgradigen motorischen Behinderung, die allein das 
Einnehmen einer bequemen Schlafstellung unm/3glich macht, einmal absieht --,  
die ausgepr~igtere St6rungen des Schlafablaufes haben, auch durch starkere 
psychoorganische AuffNligkeiten gekennzeichnet. Altersschlafst6rungen sind 
besonders h~iufig bei den Alten anzutreffen, die psychoorganische Ver~inderungen 
in Richtung auf eine affektive Verflachung und Persevarationstendenzen auf- 
weisen (Wanke, 1967). Sowohl bei den Altersschlafst6rungen als auch bei den 
Kranken mit einem ausgepragten psychoorganischen Syndrom ist an die im Alter 
zunehmenden, multilokul~iren arteriosklerotischen Ver~inderungen (Resch u. 
Baker, 1964) und die daraus resultierenden St6rungen der Hirndurchblutung, des 
Sauerstoffverbrauchs und der Glukoseutilisation des Gehirns (Held u. Gottstein, 
1966) zu denken. DaB der Schlaf eine Funktion des Metabolismus sein k6nnte, 
haben Feinberg et al. (1965) bei ihren Untersuchungen Uber Schlafver~nderungen 
von Kranken mit einem chronischen hirnorganischen Psychosyndrom ge~iui3ert 
und die bei diesen Patienten vorliegenden Auff~illigkeiten als Folge der bekannten 
niedrigeren Metabolisierungsrate des Gehirns interpretiert. 

F~r die eigenen Kranken w~ire neben dem lokalen, durch das neurologische 
Syndrom gekennzeichneten Ausfall eine ebenfalls mehr diffuse cerebrale Sch~di- 
gung zu postulieren, die abgesehen von den durch die psychopathologischen 
Ver~inderungen gewonnenen Hinweise im Einzelfall nicht objektiviert werden 
konnte. Neuere Erfahrungen mit computertomographischen Untersuchungen be~ 
cerebralen GeffiBprozessen machen eine solche Annahme sehr wahrscheinlich. 
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